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в течение 10 дней эутиреоидным животным сум-
марная и периферическая ГДА были меньшими на 
21% (р<0,001) и 20% (р<0,01) (присутствовали пе-
ресечения в центре, число которых составляло 2,0 
(1,0; 2,0), р<0,001), суммарная ВДА, в том числе и 
стойки с опорой, – на 50% (р<0,001). 
Выводы. 
 Введение L-тироксина в малых дозах, увели-
чивающее суммарные ГДА, в основном за счет 
центрального компонента, и ВДА, преимущест-
венно за счет увеличения числа стоек без опоры на 
стенку поля, способствует сохранению поведенче-
ской активности животных в условиях стресса. 
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ВЛИЯНИЕ ГИПОФУНКЦИИ ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ НА ИЗМЕНЕНИЕ УСТОЙЧИВОСТИ 
ОРГАНИЗМА В РАЗЛИЧНЫЕ СТАДИИ СТРЕСС-РЕАКЦИИ 
 
Гусакова Е.А., Городецкая И.В. 
УО «Витебский государственный медицинский университет» 
 
Актуальность.  
Установлено защитное действие йодсодержа-
щих тиреоидных гормонов (ЙТГ) в условиях раз-
личных стрессов. Однако влияние ЙТГ на устой-
чивость организма в разные стадии стресс-реакции 
остается неизученным. Вместе с тем, решение этого 
вопроса является актуальным для того, чтобы оп-
ределить – на каком этапе ЙТГ изменяют структу-
ру адаптационной реакции организма. 
Цель работы. Выяснить динамику изменения 
резистентности организма в различные фазы 
стресс-реакции и влияние на нее эксперименталь-
ного гипотиреоза. 
Материал и методы.  
Опыты поставлены на 90 половозрелых беспо-
родных белых крысах-самцах массой 220-250 г. 
Экспериментальный гипотиреоз создавали внут-
рижелудочным введением мерказолила в 1% крах-
мальном клейстере в дозе 25 мг/кг массы тела в 
течение 20 дней. Стресс моделировали по методике 
«свободное плавание в клетке» (СПК) в течение 1 
часа. Общую устойчивость организма оценивали 
по изменениям относительной массы органов-
маркеров стресса (надпочечников (ОМН), селезен-
ки (ОМС), тимуса (ОМТ)), состоянию слизистой 
оболочки желудка (СОЖ) и физической выносли-
вости. Статистическую обработку полученных 
данных проводили с помощью программы «Стати-
стика 6.0». 
Результаты и обсуждение.  
Через 1 час после СПК наблюдалось увеличе-
ние ОМН на 47% (р<0,05) и времени плавания – на 
15% (р<0,01), снижение ОМС на 23% (р<0,01), 
ОМТ – на 22% (р<0,01). Повреждение СОЖ на-
блюдалось у 70% крыс с тяжестью поражения (ТП) 
– 1 балл у 40% крыс, 2 балла – у 20%, 3 балла – у 
10% (р<0,01) и множественностью поражения 
(МП) – 1 поражение у 40% животных, 2 – у 30% 
(р<0,01); индексом поражения (ИП) – 2,8. Сово-
купность обнаруженных вегетативных изменений 
позволила охарактеризовать этот период как ста-
дию тревоги. 
Через 48 часов после СПК относительная масса 
органов-маркеров стресса, физическая выносли-
вость достоверно не отличалась от контроля 
(р>0,05). Величина ОМН и время плавания были 
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ниже, чем в стадию тревоги, на 23% (р<0,05) и 21% 
(р<0,01), тогда как ОМС и ОМТ, напротив, выше – 
на 9% (р<0,01) и 14% (р<0,05). Повреждение СОЖ 
наблюдалось также у 70% животных с ТП – 1 балл 
у 50% животных, 2 балла – у 20%; МП – 1 пораже-
ние у 40% крыс, 2 – у 30%; ИП – 2,5. По отношению 
к контролю ТП и МП были большими (р<0,01), а 
по сравнению с предыдущим периодом исследова-
ния – такими же (р>0,05). Следовательно, в ука-
занный период изученные показатели возвраща-
лись к исходным значениям (кроме повреждения 
СОЖ), что указывает на его соответствие стадии 
резистентности. 
СПК в течение 10 дней характеризовалось наи-
более значительными: ростом ОМН – на 82% 
(р<0,01); снижением ОМС – на 28% (р<0,01), ОМТ 
– на 30% (р<0,01) и время плавания – на 67% 
(р<0,01). Повреждение СОЖ также было наи-
большим – отмечалось у всех крыс (т.е. на 30% ча-
ще, чем на предшествующих стадиях исследова-
ния) и характеризовалось ТП – 1 балл у 20% крыс, 
2 – у 50%, 3 – у 30% (р<0,001) и МП – 1 поражение у 
50% животных, 2 – у 20% и от 3 до 5 – у 30% 
(р<0,001); ИП – 5,2 (выше в 1,9 и 2,1 раза, чем в ста-
дии тревоги и резистентности). Гибель животных 
составила 20% (р<0,05). Наибольшие изменения 
изученных вегетативных компонентов реакции 
организма, а также гибель крыс, позволяют отне-
сти этот период к стадии истощения стресса. 
В условиях экспериментального гипотиреоза 
наблюдалось уменьшение ОМН на 18% (р<0,05), 
ОМС – на 12% (р<0,01), ОМТ – на 10% (р<0,05), 
времени плавания – на 14% (р<0,01) по отношению 
к их значениям у контрольных животных. Повре-
ждение СОЖ наблюдалось у 60% крыс с ТП – 1 
балл и МП – 2 повреждения у 30%, 3 – у 20%, 4 – у 
10% животных (р<0,05); ИП – 2,8. Следовательно, 
мерказолил per ser вызывал появление комплекса 
изменений, характерных для стресса (за исключе-
нием возрастания ОМН). 
Через 1 час после СПК по отношению к группе 
«Мерказолил» снижались: ОМС – на 17% (р<0,01), 
ОМТ – на 25% (р<0,01), время плавания – на 21% 
(р<0,01). Повреждение СОЖ развивалось у всех 
животных, т.е. на 40% чаще, и имело такую же МП 
(р>0,05) и большую ТП: 1 балл – у 20%, 2 – у 50%, 3 
– у 30% крыс (р<0,01); ИП возрастал в 2,1 раза. В 
результате по отношению к контролю были мень-
шими: ОМС – на 29% (р<0,01), ОМТ и время пла-
вания – на 35% (р<0,01). Поражение СОЖ, напро-
тив, было большим (р<0,01). По сравнению со ста-
дией тревоги у стрессированных эутиреоидных 
крыс относительная масса стресс-сенситивных ор-
ганов была меньшей – ОМН на 59% (р<0,01), ОМС 
– на 9% (р<0,01), ОМТ – на 13% (р<0,05), как и 
время плавания – на 50% (р<0,01), ТП и МП СОЖ, 
напротив, были более выраженными (р<0,05), как 
и частота повреждения (ЧП) – на 30% (р<0,05), и 
ИП – в 2,1 раза. 
Через 48 часов после СПК, в отличие от стресса 
у эутиреоидных животных, не происходило увели-
чения ОМН (по отношению к группе «Мерказо-
лил») и развивалось снижение ОМС и ОМТ – на 
10% (р<0,05) и на 33% (р<0,01), физической вынос-
ливости животных – на 40% (р<0,01) Повреждение 
СОЖ было большим, чем в группе «Мерказолил»: 
ТП – 1 или 2 балла у 30% крыс, 3 – у 40% (р<0,01), 
МП – по 1 или 4 повреждению у 30%, 5 или 6 – у 
20% животных (р<0,05), ЧП – в 1,5 раза, ИП – в 2,4 
раза. По отношению к контролю ОМН, ОМС, 
ОМТ были меньшими – на 29% (р<0,05), 22% 
(р<0,01) и 43% (р<0,01), время плавания – на 54% 
(р<0,01). Повреждение СОЖ было большим 
(р<0,001). Такая же закономерность прослежива-
лась и по отношению к стадии резистентности у 
эутиреоидных крыс. Были меньшими: ОМН – на 
53% (р<0,05), ОМС – на 8% (р<0,01), ОМТ – на 35% 
(р<0,01), время плавания – на 48% (р<0,01). По-
вреждение СОЖ характеризовалось более сущест-
венными: ТП (р<0,05), МП (р<0,01), ЧП – в 1,4 
раза, ИП – в 2,7 раза. 
Ежедневное в течение 10 дней стрессирование 
животных, получавших тиреостатик, не вызывало 
(по отношению к группе «Мерказолил») увеличе-
ния ОМН (р>0,05) и сопровождалось падением 
ОМС и ОМТ – на 32% (р<0,01) и 37% (р<0,01), 
времени плавания – на 70% (р<0,01). Повреждение 
СОЖ развивалось у всех животных, т.е. в 1,7 раза 
чаще, и характеризовалось более существенными: 
ТП – 2 балла у 20% и 3 – у 80% крыс (р<0,001); МП 
– 1, 4 или 6 повреждений у 20% животных, 5 – у 
30%, 7 – у 10% (р<0,01); ИП – 8,2 (в 2,9 раза боль-
ше). Погибало 40% крыс. По сравнению с контро-
лем все вегетативные показатели изменялись наи-
более значительно (за исключением ОМН, которая 
была меньше на 41% (р<0,05)): ОМС и ОМТ сни-
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жались на 44% (р<0,01) и 47% (р<0,01), время пла-
вания – на 84% (р<0,01). Повреждение СОЖ было 
большим (р<0,01). По отношению к стрессирован-
ным эутиреоидным животным в стадию истоще-
ния у гипотиреоидных крыс в этот период относи-
тельная масса стресс-сенситивных органов была 
меньшей: ОМН – на 123% (р<0,01), ОМС – на 16%, 
ОМТ и время плавания – на 17% (р<0,01). ТП и 
МП были большими (р<0,05), как и ИП (в 1,6 раза). 
Гибель животных была в 2 раза выше (р<0,05). 
 
Выводы. 
 Экспериментальный гипотиреоз нарушает 
«технологию» адаптации организма к стрессу: уст-
раняет реакцию гипоталамо-гипофизарно-
надпочечниковой системы, определяет большие 
снижение ОМТ и ОМС, физической выносливо-
сти и повреждение СОЖ в стадию тревоги; факти-
чески устраняет стадию резистентности и прово-
цирует наибольшие падение резистентности и ги-
бель животных в стадию истощения стресс-
реакции. 
 
 
ИЗУЧЕНИЕ ТОЛЛ-ПОДОБНЫХ РЕЦЕПТОРОВ В КУРСЕ ОБШЕЙ ИММУНОЛОГИИ 
 
Зубарева И.В., Беренштейн Т.Ф., Железняк Н.В.  
УО «Витебский государственный медицинский университет» 
 
Актуальность. Toll-подобные рецепторы (TLR) 
- филогенетически древнее семейство молекул, 
распознающих консервативные молекулярные об-
разы патогенов (МОП). В этом качестве они абсо-
лютно необходимы для определения стратегий 
защиты организма-хозяина от патогенных микро-
организмов. Кроме того, TLR играют важную роль 
в поддержании тканевого гомеостаза, участвуют в 
активации макрофагов, могут распознавать эндо-
генные лиганды, появляющиеся в результате по-
вреждения тканей, индуцируют активацию врож-
денного и адаптивного иммунитета.  
Цель. Расширить знания о структуре TLR как 
важном компоненте системы врожденного имму-
нитета и их роли в патогенезе некоторых инфек-
ционных и неинфекционных заболеваний.  
Материал и методы. Материал – учебный, ме-
тод – описательный. 
Результаты и обсуждение. Известные в на-
стоящее время TLR-1, TLR-2, TLR4, TLR-6 и TLR-
10 участвуют в распознавании липидов, TLR-5 и 
TLR-11 распознают белки, a TLR-3, TLR-7, TLR-8 и 
TLR-9 - нуклеиновые кислоты, хотя существуют и 
исключения из этой общей тенденции. Из мик-
робных лигандов TLR лучше всего охарактеризо-
ваны липополисахариды грамотрицательных бак-
терий (TLR-4), бактериальные липопротеины, тей-
хоевые кислоты, грибковый зимозан (TLR-1, TLR-2 
и TLR-6), бактериальный флагеллин (TLR-5), бак-
териальная ДНК (TLR-9), двухцепочечная РНК 
(TLR-3) и одноцепочечная РНК (TLR-7, TLR-8) [1]. 
  Активировать TLR способны факторы не-
микробного происхождения. К ним относятся раз-
личные эндогенные соединения макроорганизма, 
высвобождающиеся при повреждении клеток 
(белки теплового шока, фибронектин, дефензины 
и др.) и искусственные лиганды, такие как химиче-
ски синтезированные или природные вещества, 
применяемые в фармакологии .  
TLR локализуются в различных частях клетки, 
что определяется, химической природой распо-
знаваемых лигандов. Обычно TLR, распознающие 
белки и липиды, находятся на плазматической 
мембране, в то время как TLR, распознающие нук-
леиновые кислоты, локализованы в эндосомах. 
После связывания лиганда TLR образуют гомо- и 
гетеродимеры и передают сигнал внутрь клетки.
   
TLR индуцируют активацию специфических 
генов, экспрессию которых контролируют меха-
низмы, обеспечивающие деструкцию внедряю-
щихся патогенов. В результате активации через 
TLR возникает широкий спектр биологических 
реакций – от индукции синтеза провоспалитель-
ных цитокинов и интерферонов (обеспечивающих 
реализацию реакций врожденного иммунитета) до 
экспрессии костимулирующих молекул, которые 
способствуют активации Т-лимфоцитов и стиму-
лируют развитие адаптивного иммунного ответа. 
Широкий спектр лигандов TLR и представлен-
